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Streszczenie
Enterobacter sakazakii (Cronobacter sakazakii) jest rzadkim patogenem niebezpiecz-
nym zwłaszcza dla noworodków oraz niemowląt, w szczególności tych: przedwcześnie 
urodzonych, z niską masą urodzeniową lub niedoborem odporności, wywołującym mar-
twicze zapalenia jelit oraz zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych. Najlepiej poznanym 
źródłem zakażenia E. sakazakii są wtórnie zanieczyszczone gotowe mieszanki mleczne 
w proszku dla niemowląt. Wśród dorosłych odnotowano jedynie pojedyncze przypadki 
zakażenia. Jednym z nich jest opisany w niniejszym artykule przypadek 87-letniej pa-
cjentki z zakażeniem układu moczowego o etiologii Enterobacter sakazakii.
Słowa kluczowe: Enterobacter sakazakii, Cronobacter sakazakii, zakażenie układu mo-
czowego, bezobjawowe nosicielstwo
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Wprowadzenie
Enterobacter sakazakii czyli Gram-ujemna pałeczki z rodziny Enterobacteria-
ceae została po raz pierwszy wyodrębniona w 1980 roku przez Farmera i wsp. 
Nazwa gatunkowa pochodzi od nazwiska japońskiego mikrobiologa Richiego 
Sakazakii [1]. Późniejsza analiza sekwencji genów zarówno 16S rRNA, jak 
i hsp60 wykazała, że izolaty E. sakazakii tworzą co najmniej cztery odrębne 
grupy genomowe, które mogą być oddzielnymi gatunkami. Gatunek E. saka-
zakii został więc ponownie sklasyﬁ kowany i obecnie występuje jako rodzaj 
Cronobacter. Podstawą do wyodrębnienia tego rodzaju były analizy genoty-
powe, zweryﬁ kowane analizami fenotypowymi. Do nowo powstałego rodza-
ju Cronobacter zaliczono następujące gatunki: C. sakazakii, C. malonaticus, 
C. turicensis, C. muytjensii, C. dublinensis, C. universalis oraz C. condimenti 
[2]. Do niedawna bakterie Cronobacter sp. nie budziły większego zaintereso-
wania diagnostycznego, gdyż rzadko były przyczyną chorób u ludzi. Stwier-
dzono jednak, że schorzenia wywołane przez te drobnoustroje cechuje wysoki 
wskaźnik śmiertelności. Najczęściej jest to patogen noworodków/niemowląt, 
ale w literaturze spotyka się także opisy zakażeń dorosłych, w szczególności 
tych w wieku podeszłym lub z zaburzeniami odporności. Cronobacter sp. naj-
większe zagrożenie stanowi dla wcześniaków, noworodków z niską masą uro-
dzeniową i niską odpornością, a także dla dzieci matek-nosicielek wirusa HIV, 
ponieważ dzieci te są najczęściej karmione sztucznie. Zagrożenia, jakie powo-
duje spożycie żywności zanieczyszczonej Cronobacter sp. to m.in.: zapalenie 
opon mózgowych, zapalenie jelit, a także zaburzenia neurologiczne [3]. Bakte-
rie z rodzaju Cronobacter powszechnie występują w środowisku naturalnym. 
Jedną z przypuszczalnych nisz Cronobacter sp. jest materiał roślinny. Bakterie 
te zostały wyizolowane z: pszenicy, kukurydzy, soi, ryżu, płatków zbożowych, 
ziół, przypraw, warzyw i sałatek. Szczury i muchy mogą stanowić dodatkowe 
źródła zanieczyszczenia tą bakterią. Cronobacter sp. wyizolowany został rów-
nież z artykułów spożywczych, takich jak: ser, mięso, sproszkowane mleko – 
w tym dla niemowląt – oraz znacznej ilości innych składników i półproduktów 
żywnościowych. Izolaty bakterii uzyskano także z: otoczenia szpitalnego, pró-
bek klinicznych z uwzględnieniem płynu mózgowo-rdzeniowego, krwi, szpi-
ku kostnego, plwociny, moczu, wyrostka robaczkowego objętego zapaleniem, 
przewodów doprowadzających przy karmieniu dojelitowym niemowląt i skle-
pieniu spojówki. Stwierdzono również przypadki bezobjawowego nosicielstwa 
u ludzi [4,5].
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Opis przypadku
87-letnia pacjentka została przyjęta na Oddział Wewnętrzny w trybie ostrody-
żurowym z powodu niecharakterystycznych dolegliwości bólowych w klatce 
piersiowej, występujących od kilku godzin. W wywiadzie ustalono: przewlekłą 
niewydolność serca NYHA II, umiarkowaną niedomykalność zastawki mitralnej 
i trójdzielnej, utrwalone migotanie przedsionków, chorobę niedokrwienną serca, 
stan po wszczepieniu kardiostymulatora DDDR (październik 2011 roku) z po-
wodu dysfunkcji węzła zatokowego, nadciśnienie tętnicze, przewlekłą chorobę 
nerek w stadium G3a, kamice nerki prawej, torbiele nerek, przepuklinę rozworu 
przełykowego, uchyłki esicy, stan po udarze mózgu, osteoporozę, stan po złama-
niu kompresyjnym trzonów kręgów Th7 i Th12, parkinsonizm oraz uogólnioną 
miażdżycę. Chora na stałe przyjmowała doustnie następujące leki: Diuver 5 mg 
1x1 tabl., Spionol 25 mg 1x1 tabl., Controloc 40 mg 1x1 tabl., Bisocard 5 mg 
1x1 tabl., Madopar 62,5 mg 3x1 tabl., Alfadiol 0,25 μg 1x1 tabl., Acard 75 mg 
1x1 tabl., Promazyna 50 mg 1x1 tabl. na noc oraz podskórnie Clexane 0,6 ml 
1x1. Przy przyjęciu na oddział w badaniach laboratoryjnych zwracały uwagę 
podwyższone parametry stanu zapalnego: leukocytoza 26,5 tys/mm3 z przewagą 
granulocytów obojętnochłonnych i białko C-reaktywne 182,09 mg/l. Kreatyni-
na mieściła się w przedziale 1,47–1,80 mg/dl. Wykonano zdjęcie rentgenowskie 
klatki piersiowej, stwierdzając zagęszczenia miąższowe w dolnym polu lewego 
płuca z towarzyszącym płynem w jamie opłucnej. Wykonano USG jamy brzusz-
nej uwidaczniając cechy przewlekłego cewkowo-śródmiąższowego zapalenia 
nerek z obecnością torbieli w nerce prawej. Uwidoczniono także pogrubienie 
ściany jelita grubego, najpewniej na tle zapalnym. W związku ze zgłaszaną bie-
gunką oraz wielokrotnymi hospitalizacjami wykonano badanie kału w kierunku 
obecności toksyn Clostridium diﬃ  cile, uzyskując wynik dodatni. W poszukiwa-
niu innych źródeł stanu zapalnego pobrano mocz na posiew – przy braku obja-
wów klinicznych zakażenia układu moczowego – uzyskując wzrost Enterobacter 
sakazakii (bakteria była wrażliwa na tygecyklinę oraz średniowrażliwa na imi-
penem, meropenem i sulbaktam – tabela 1). W terapii stosowano antybiotykote-
rapię empiryczną: ceftriakson (2 g raz na dobę i.v.), makrolidy (klarytromycyna 
2 x 500 mg p.o.) oraz w związku z rozpoznaniem rzekomobłoniastego zapalenia 
jelit metronidazol (3 x 500 mg p.o.) i wankomycynę (4 x 125 mg p.o.). W wyniku 
zastosowanego leczenia uzyskano poprawę stanu ogólnego, spadek markerów 
stanu zapalnego oraz regresję zmian radiologicznych. Nie wykonano kontrolne-
go posiewu moczu u pacjentki.
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Tabela 1. Posiew moczu 
Wyhodowane drobnoustroje Ilość Mechanizmy odporności

















Wrażliwość: O – oporny, W – wrażliwy, S – średniowrażliwy
Próba rozcieńczeniowa moczu dodatnia. Ogólna liczba bakterii w 1ml moczu jest większa od 10ˆ5.
Podsumowanie
Śmiertelność zakażeń Enterobacter sakazakii jest opisywana w literaturze na po-
ziomie od 20 do ponad 50% [6], a w niektórych doniesieniach nawet 40–80% 
[7]. Do tej pory najlepiej poznanym źródłem infekcji są wtórnie zanieczyszczone 
odżywki w proszku dla niemowląt. Zgodnie z Rozporządzeniem Komisji (UE) 
365/2010 z 28 kwietnia 2010 roku bakterie Cronobacter sp. (Enterobacter sa-
kazakii) nie mogą być obecne w 10 g preparatów w proszku dla niemowląt oraz 
w żywności dietetycznej w proszku specjalnego przeznaczenia medycznego, wy-
korzystywanej w żywieniu niemowląt do 6 miesiąca życia. [8]. W aspekcie pa-
cjentów dorosłych Enterobacter sakazakii jest dość rzadkim patogenem. W lite-
raturze można spotkać się z pojedynczymi opisami infekcji, takimi jak: zapalenie 
pochwy [9], zapalenie układu moczowego [7], zapalenie kości i szpiku kostnego 
[10] czy bakteriemia [11,12]. W 2001 roku ukazała się praca poglądowa na temat 
zakażeń E. sakazakii wśród dorosłych i dzieci [13]. Obejmowała ona również 
epidemiologię tych zakażeń u pacjentów Centrum Medycznego Uniwerystetu 
w Massachusett w latach 1994–1999. Za infekcje spowodowane Enterobacter 
species w opisywanym Centrum Medycznym odpowiadało 3,6% zarejestrowa-
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nych zakażeń. E. sakazakii został wyhodowany tylko w 1996 roku, co stanowiło 
0,4% wszystkich zakażeń – było to 5 pacjentów, w tym jedno 3-letnie dziec-
ko. Wśród dorosłych w 3 przypadkach patogen wyhodowano z krwi, a w 1 – 
z plwociny. Źródłem infekcji było zapalenie dróg żółciowych, infekcja w jamie 
brzusznej jako powikłanie po operacji tętniaka aorty brzusznej oraz dwukrot-
nie zapalenie płuc. Dwóch pacjentów było obciążonych chorobą nowotworową, 
a trzech zmarło – śmiertelność na poziomie 75%. Do 2001 roku opisano cztery 
przypadki zakażenia E. sakazakii wśród dorosłych [14,15,16,17]. U 3 pacjentów 
było to związane z bakteriemią, z czego u 2 rozwinęła się ona wtórnie do urosep-
sy, natomiast u jednego pacjenta źródłem zakażenia było zapalenie kości stopy. 
Daje to łącznie obraz 8 pacjentów, wśród których 4 było obciążonych chorobą 
nowotworową. W każdym przypadku E. sakazakii był wrażliwy na cefalospo-
ryny III generacji oraz chinolony. Podobne do powyższego przypadku zakaże-
nie układu moczowego spowodowane przez bakerię E. sakazkii opisano w 2009 
roku. Była to 63-letnia kobieta dializowana z powodu schyłkowej niewydolności 
nerek. W opisie przypadku nie wspomniano o jakichkolwiek objawach dyzurycz-
nych, pacjentka nie gorączkowała, była przytomna oraz w logicznym kontakcie. 
Bakteria była wrażliwa na amikacynę, cefotaksym kotrimoksazol, gentamycynę, 
nitrofurantoine oraz norﬂ oksacynę [18]. 
W dostępnej literaturze medycznej opisano także badania, których autorzy 
poszukiwali bezobjawowego nosicielstwa wśród hospitalizowanych pacjentów 
[19,20]. Humodi A. Saeed i Rania M. Musallam przeprowadzili badania na 389 
próbkach materiału biologicznego (311 próbek moczu, 67 kału i 11 ran). Wy-
kazano obecność bakterii Enterobacter sakazakii w 4 próbkach moczu oraz po 
jednej w kale i ranie. Badanie to miało na celu określenie częstości występowania 
wspomnianej bakterii oraz ustalenie jej oporności na antybiotyki. Udokumento-
wano, że Enterobacter sakazakii była oporna wobec większości antybiotyków, za 
wyjątkiem gentamycyny.
W opisywanym przypadku rozpoznanie zakażenia było dość przypadko-
we, a na pewno zaskakujące. Pacjentka nie zgłaszała żadnych objawów infekcji 
układu moczowego – możliwe, że była bezobjawowym nosicielem E. sakazakii. 
W leczeniu zastosowano antybiotykoterapię empiryczną, wdrożoną przed uzy-
skaniem antybiogramu, według którego wyhodowany szczep ESBL+ wykazywał 
wrażliwość na tygecyklię oraz był średniowrażliwy na cefoperazon/sulbaktam, 
imipenem i meropenem. Z tego powody zalecono ostrożne stosowanie cefalo-
sporyn III lub IV generacji albo aztreonamu w terapii zakażeń inwazyjnych, wy-
wołanych przez szczepy z rodziny Enterobacteriaceae ESBL-dodatnie. Jeżeli za-
chodzi konieczność stosowania wyżej wymienionych grup antybiotyków należy 
oznaczyć MIC leku i monitorować skuteczność stosowanej terapii. U opisywanej 
87-latki w wyniku tak zastosowanej antybiotykoterapii uzyskano znaczącą po-
prawę stanu klinicznego oraz normalizację wykładników stanu zapalnego. Z tego 
też powodu nie modyﬁ kowano leczenia po uzyskaniu antybiogramu.
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Urinary tract infection caused by the Enterobacter sakazakii – case study
Abstract
Enterobacter sakazakii (Cronobacter sakazakii) is a rare bacteria causing necrotizing 
enterocolitis and meningitis mainly in newborns and infants (particularly pre-term, low 
birth weight or with immunodeﬁ ciency). The best known source of infection is infant 
formula. Among adults there are only a few reports of Enterobacter sakazakii infections. 
In this article we introduce 87-year-old female with urinary tract infection due to Entero-
bacter sakazakii.
Key words: Enterobacter sakazakii, Cronobacter sakazakii, urinary tract infection, 
carrier

